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de	 la	 défense	 an6virale	 de	 l’immunité	 innée,	 principalement	 les	 voies	
NF-κB,	 AP-1	 et	 possiblement	 IRF3.	Nous	 avons	 antérieurement	 produit	
un	 mutant	 de	 TRIM5α	 humain	 (huTRIM5α	 R332G-R335G)	 capable	 de	
reconnaitre	 la	 capside	 et	 de	 restreindre	 l’infec6on	 du	 VIH-13,	 mais	




Déterminer	 et	 caractériser	 le	 rôle	 ac6vateur	 de	 l’immunité	 innée	




Production de vecteurs rétroviraux à partir de la nouvelle construction 
Restriction de HIV-1-NL4.3-DsRed par huTRIM5α R332G-R335G 
Méthodologie:  
•  Produire	 des	 lignées	 cellulaires	 monocytaires	 (THP-1),		
lymphocytaires	 (Sup-T1)	et	 lymphocytaires	avec	un	provirus	VIH-1-
GFP	 latent	 (J-Lat	 6.3)	 surexprimant	 stablement	 huTRIM5α	 R332G-
R335G	ou	la	version	sauvage	non	restric6ve;	
•  Conﬁrmer	 l’eﬃcacité	 et	 la	 spéciﬁcité	 de	 restric6on	 du	 VIH-1	 par	
huTRIM5α	R332G-R335G	dans	les	cellules	transformées;	




Réactivation des virus latents lorsqu’il y a restriction par TRIM5α 
























































































































































































































































































Restriction spécifique du VIH-1 par huTRIM5α R332G-R335G 
















































Structure de TRIM5α R332G-R335G  
Nos	 résultats	 préliminaires	 nous	 permeeent	 d’observer	 que	 la	 restric6on	 du	 VIH-1	 par	
huTRIM5αR332G-R335G	 engendrait	 la	 réac6va6on	 des	 virus	 latents.	 Toutefois,	 le	 vecteur	 VIH-1	
pCSRW,	 u6lisé	 pour	 sa	 ﬂuorescence	 rouge,	 ne	 con6ent	 pas	 autant	 de	 gènes	 du	 VIH-1	 que	
pNL4.3ΔenvΔnef-GFP,	ce	qui	peut	expliquer	le	faible	taux	de	réac6va6on	observé	dans	les	cellules	J-Lat	
6.3	 huTRIM5α	 R332G-R335G.	 Une	 construc6on	 pNL4.3ΔenvΔnef-DsRed	 a	 pu	 être	 créée,	 et	 nos	









•  Iden6ﬁer	 les	 voies	 d’ac6va6on	 de	 l’immunité	 innée	 impliquées	 et	 conﬁrmer	 leur	 importance	 à	
l’aide	de	knockdowns	et	d’inhibiteurs	pharmacologiques.	
Rôle de TRIM5α dans la  restriction du VIH-1 et 
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